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En la ciencia, la novedad surge sólo dificultosamente, 
manifestada por la resistencia, contra el fondo que 
proporciona lo esperado. 
Inicialmente, sólo lo previsto y lo habitual se experimenta, 
incluso en circunstancias en las que más adelante 
podrá observarse la anomalía. 
Sin embargo, un mayor conocimiento da como resultado la 
percepción de algo raro o relaciona el efecto con algo 
que se haya salido antes de lo usual. 
Esta percepción de la anomalía abre un periodo en que se 
ajustan las categorías conceptuales, hasta que lo que era 
inicialmente anómalo se haya convertido en lo previsto. 
En ese momento, se habrá completado el descubrimiento. 
La Estructura de las Revoluciones científicas 
(Thomas Kuhn, 1962)
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La hipertrofia miocárdica ha sido clásicamente considerada como una res-
puesta adaptativa a largo plazo del músculo cardiaco ante condiciones de 
carga aumentada. Según la Ley de Laplace, el aumento del espesor de la 
pared produce una normalización del stress parietal, permitiendo una fun-
ción cardiaca normal (figura 1) (1).
La sobrecarga de presión tiene un importante efecto sobre la síntesis de 
proteínas contráctiles y de matriz extracelular, a través del aumento de la 
proliferación de fibroblastos, del incremento de la expresión de genes de 
procolágeno por estos últimos y del aumento de la síntesis de proteínas (2).
Debido a que estudios epidemiológicos han puesto en evidencia la aso-
ciación entre hipertrofia ventricular izquierda (HVI) y aumento del riesgo de 
morbimortalidad cardíaca (3), se comenzó a cuestionar la hipótesis de que la 
hipertrofia es simplemente una respuesta adaptativa y surgió el concepto de 
la hipertrofia como una posible mala adaptación del corazón ante distintas 
situaciones patológicas.
5Existe una gran cantidad de estímulos que determinan el desarrollo de 
hipertrofia, cada uno de los cuales, activa señales moleculares, las cuales no 
sólo median el aumento de la masa miocárdica, sino que también son res-
ponsables de la activación de mecanismos deletéreos para el corazón, como 
por ejemplo la apoptosis, el estrés oxidativo y el deterioro de la función 
contráctil de los miocitos, con el consiguiente desarrollo de disfunción 
ventricular izquierda e insuficiencia cardiaca (4-7). Si una vía de señalización 
intracelular estimula tanto la hipertrofia como la muerte celular, la inhibición 
de dicha vía debería tener efectos beneficiosos. Por otro lado, si la activación 
de otra vía estimula el aumento de la masa miocárdica así como la sobrevida 
celular, la abolición de dicha señal, podría ser perjudicial, promoviendo la 
muerte celular a pesar de la reducción en la hipertrofia cardíaca.
Recientemente, Lu y col., publicaron evidencias acerca del efecto de la 
adenosina  en los corazones de ratones sometidos a sobrecarga de presión. 
Por un lado, la adenosina brinda un efecto protector a través del receptor 
A1R, disminuyendo la hipertrofia, la fibrosis y la disfunción sistólica del VI. 
Por otro lado, los autores pusieron en evidencia el efecto opuesto cuando se 
evaluaba el efecto de la adenosina mediado por el receptor A3R (8).
 Debido a la importancia de la HVI como factor de riesgo cardiovascular, 
deberían existir ciertos cambios específicos además de la masa por sí misma, 
que permitan predecir la futura transición de un estado de compensación a 
uno de descompensación, como podría ser el estado de la función ven-
tricular.
Por lo tanto es bien conocido el deterioro de la función diastólica en este 
contexto, en donde la dinámica del llenado pasivo y la relación entre el 
volumen y la presión diastólica están influenciadas por la relajación activa y la 
deformación pasiva del miocardio, ambas directamente afectadas por el 
depósito exagerado de colágeno intersticial y la pérdida de la arquitectura 
miocárdica normal en los pacientes con HVI secundaria a sobrecarga de 
presión (9).  Sin embargo existen marcadas controversias sobre el estado de 
la función sistólica del ventrículo izquierdo (VI) en las fases iniciales de la 
hipertensión arterial (HTA). Mientras que estudios experimentales emplean-
do diferentes modelos de hipertensión señalan un deterioro de la con-
tractilidad de la fibra hipertrófica aislada (10-14), observaciones en animales 
y en humanos sugieren que la misma está conservada, o incluso aumentada 
(15-17), utilizando a la ecocardiografía como herramienta de evaluación. 
Por otro lado, clásicamente se ha utilizado el porcentaje de acortamiento 
medido a nivel del endocardio como índice de función sistólica, el cual ha 
demostrado no ser fidedigno en caso de aumento del espesor de la pared, 
llevando a sobreestimar la función sistólica (18-21) y arribar a conclusiones 
erróneas.
El análisis de la función en el corazón entero tomando la región medio-
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ventricular y no el endocardio como ha sido propuesto últimamente por 
varios autores (18-21) ha permitido llegar a resultados no tan 
contradictorios. Esto se debe a que si bien se asume que la mitad externa y la 
mitad interna del miocardio se engruesan en forma similar durante la sístole, 
el acortamiento en el subendocardio es mayor que en el subepicardio, lo cual 
se acentúa durante el desarrollo de hipertrofia ventricular, al aumentar el 
espesor de la pared (19, 22-26). Esto genera un desplazamiento mayor de la 
mitad interna de la pared del VI hacia el centro de la la cavidad que en un 
corazón no hipertrófico, manteniendo un acortamiento endocárdico normal 
a pesar de la disminución contráctil de las fibras aisladas. Estas observaciones 
se sumaron a razones anatómicas para considerar que el estudio de la 
función medio-ventricular podría representar con mayor exactitud el estado 
contráctil del miocardio. En efecto, las fibras orientadas preferentemente en 
sentido circunferencial predominan en la región medio ventricular, a 
diferencia que las subendocárdicas y subepicárdicas que están longitu-
dinalmente orientadas (figura 2) (19).
Diferentes autores han señalado la importancia del estudio del acortamiento 
en la porción medio-ventricular, señalando que en pacientes hipertensos con 
función sistólica normal a nivel endocárdico, la disminución del acorta-
miento a nivel de la mitad de la pared ventricular se asociaba a menor capa-
cidad funcional (27) y/o a mayor aparición de eventos adversos (28).
Otro punto que debemos considerar es que tanto el porcentaje de acor-
tamiento endocárdico (AE) como el medido a nivel de la parte media de la 
pared miocárdica constituyen índices sistólicos de fase eyectiva, por lo tanto 
Figura 2
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ambos están afectados por las condiciones de carga del ventrículo izquierdo 
(29-32). En el contexto de la HVI secundaria a HTA, el engrosamiento parietal 
conlleva cambios importantes en el estrés de la pared (1). El grado de 
crecimiento de la pared no tiene una correlación lineal con los niveles de 
presión arterial, con lo que nos encontramos con individuos hipertensos que 
difieren notablemente en la respuesta hipertrófica y por lo tanto en el estrés 
parietal (33). Para realizar una correcta aproximación al estado contráctil del 
VI en un individuo determinado debemos considerar la poscarga que está 
afectando a ese ventrículo y analizar la función sistólica a través de la des-
viación en el acortamiento a partir del valor esperado para un nivel dado de 
estrés parietal sistólico (19). Esto nos permite obtener un índice inde-
pendizado de la poscarga lo que nos posibilita realizar un análisis más 
acertado de la contractilidad cardíaca.
Si nos basamos en los resultados de estudios experimentales en donde la HVI 
secundaria a sobrecarga de presión determinó mayor progresión a insu-
ficiencia cardíaca y muerte cardiovascular y en estudios en fibras miocárdicas 
aisladas de corazones hipertróficos donde se demostró deterioro de la 
contractilidad, deberíamos esperar que los pacientes hipertensos con HVI 
presenten alteraciones en la función contráctil desde etapas tempranas de la 
enfermedad. 
El uso erróneo de índices ecocardiográficos poco sensibles y específicos para 
la evaluación de la función sistólica, junto con la falta de consideración del 
estado de poscarga en cada caso, podría ser la causa de los resultados 
contradictorios evidenciados en los estudios clínicos.
Por lo tanto, considero que este estudio permitirá aportar datos fidedignos 
acerca del estado de la función sistólica en la HVI secundaria a HTA.
El objetivo de este trabajo es comparar el estado de la función sistólica del VI 
en individuos hipertensos con y sin HVI, determinando de esta forma si la 
respuesta hipertrófica es necesaria para mantener una función sistólica 
normal o si por lo contrario conlleva efectos deletéreos sobre la misma en el 
contexto de la HTA.
MATERIAL Y MÉTODOS
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Población: se incluyeron 72 individuos, 47 con diagnóstico de HTA, sin 
evidencias de otra comorbilidad cardiovascular (cardiopatía isquémica, val-
vulopatía, insuficiencia cardiaca, fibrilación auricular, etc.) ni diabetes, de los 
cuales 25 evidenciaban en el estudio ecocardiográfico un IMVI > a 125 g/m2, 
conformando el grupo de pacientes hipertensos con HVI (HCH), y 22 con un 
IMVI < a 125 g/m2, constituyendo el grupo de hipertensos sin HVI (HSH). El 
tercer grupo de individuos surgió de 25 pacientes sanos, denominándose 
grupo control (C). 
A todos los individuos se les realizó un breve interrogatorio y examen clínico, 
para luego ser evaluados con un ecocardiograma.
Estudio ecocardiográfico: los estudios ecocardiográficos fueron realizados 
con un equipo ATL 3500 (Bothel Washington, ESA). Las distintas mediciones 
se realizaron según las guías de la American Society of Echocardiography 
(34). Se determinaron los diámetros y espesores parietales de fin de sístole y 
de fin de diástole en corte en Modo M del VI (fig. 3). Se calculó la masa ven-
tricular izquierda (MVI), según la fórmula validada por Devereux y col. (33), 
en la que se le adjudica al VI una forma elíptica de configuración regular, con 
una relación entre la longitud del eje largo y del eje corto 2:1:
Figura 3
 [(DDVI+(TIVd+PPd)/2) - (DSVI+(TIVs+PPs)/2)] *100     
 (DDVI+(TIVd+PPd)/2) 
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(19) 
EFS =
0.334 x PAS x DSVI
PPs x  [1+ (PPs / DSVI)]
(39)
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Figura 4: Las columnas representan el IMVI de las tres poblaciones estudiadas.
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Al analizar la geometría ventricular observamos que a los cambios obser-
vados en el IMVI, se agrega un incremento del espesor parietal relativo en los 
pacientes con HTA, siendo el grupo de HCH el que presentó los valores más 
altos de h/r, objetivándose diferencias también significativas entre los C y lo 
HSH (C: 0,35±0,01; HSH: 0,42±0,02; HCH: 0,5±0,01, p < 0,01) (figura 5). 
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Figura 5: Se esquematiza el espesor parietal relativo en los tres grupos de pacientes.
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Figura 6: Se representa el EFS en los tres grupos analizados.
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Estos cambios, junto con los distintos niveles de PA, determinaron la pre-
sencia de diferencias en los valores de EFS, siendo menor en el grupo de HCH 
con respecto a los controles (HCH: 38,8±2 kdynas/cm2; C: 51,2±2 
kdynas/cm2, p < 0.01) y existiendo una tendencia a ser menor en el grupo de 
HSH con respecto a los C, sin llegar a ser significativa, no habiendo tampoco 
diferencias con respecto a los HCH (HSH: 43,1±3 kdynas/cm2, p ns) (figura 6). 
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Figura 7: Función sistólica del VI analizada a 
través del porcentaje de acortamiento medido 
a nivel endocárdico.
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Figura 8: Función sistólica del VI analizada a 
través del porcentaje de acortamiento medido 
a nivel de la mitad del espesor miocárdico.
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Figura 9a: Regresión entre EFS y FAe analizada 
en la población control.
Figura 9b: Regresión entre EFS y FAmv analizada 
en la población control.
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Al analizar los parámetros de función sistólica del VI, observamos que, como 
ya había sido reportado en estudios previos (16-19), cuando el porcentaje de 
acortamiento se analiza a nivel del endocardio, en los grupos con alteración 
de la geometría ventricular (aumento del h/r), la FAe es mayor, siendo esta 
diferencia sólo estadísticamente significativa cuando se compara el grupo 
control con el grupo HSH (C: 39,4±1%; HSH: 45,4±1,5%; HCH: 43±1,7%, p 
< 0.05) (figura 7). Sin embargo esta diferencia no se manifiesta cuando el 
acortamiento se analiza a nivel de la parte media del espesor de la pared 
ventricular (FAmv) (C: 22,9±0,4%; HSH: 24,6±1%; HCH: 22,9±1%, p ns) 
(figura 8). 
Teniendo en cuenta las diferencias encontradas en los niveles de PA y de 
geometría ventricular y por ende en el EFS entre los distintos grupos anali-
zados, se evaluó la función sistólica independizada de la postcarga a través 
del índice que surge de la razón entre el porcentaje de acortamiento espe-
rado (calculado a partir de la ecuación de la recta obtenida de la regresión 
lineal entre el acortamiento y el EFS de la población control, figuras 9A-9B) y 
el obtenido de los pacientes con HTA, expresado en porcentaje. 
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Figura 12: Porcentaje de acortamiento medido a nivel de la parte media de la
pared del miocardio observado vs predecido expresado en porcentaje, en dónde 
en el grupo de HTA con HVI solo se agruparon los pacientes con h/r > a 0.47.
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No se evidenciaron diferencias estadísticamente significativas al comparar 
las características demográficas en la población portadora de HVI al dividirla 
en los subgrupos según h/r > o < a 0.47 (tablas III). Al comparar los datos 
ecocardiográficos, sólo se objetivaron diferencias significativas en el diá-
metro diastólico del VI, siendo mayor en los pacientes con h/r < a 0.47 y en 
los espesores del septum interventricular y la pared posterior en diástole  con 
un incremento en el grupo con HVI concéntrica (tabla IV).
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Los resultados de este estudio demuestran que los pacientes hipertensos con 
HVI y alteración de la geometría ventricular presentan deterioro en la función 
sistólica no evidenciada con los índices ecocardiográficos clásicos. Esto se 
objetiva cuando se tiene en cuenta en el análisis la poscarga y se utiliza un 
parámetro ecocardiográfico específico y sensible como lo es el porcentaje de 
acortamiento medioventricular. De esta forma se realiza una evaluación fisio-
patológica adecuada, sin sobreestimación de la función sistólica como suce-de 
en los estudios en los que se utiliza tanto el porcentaje de acortamiento 
endocárdico como la fracción de eyección y además se independiza la fun-ción 
sistólica del estado de poscarga, acercándonos a la estimación de la con-
tractilidad, objetivo más preciado en la evaluación de la función sistólica del VI.
Al referirnos a los datos provenientes de la bibliografía encontramos infor-
mación controvertida. Cuando analizamos los estudios en animales, en 
donde existe la posibilidad de investigar la contractilidad en forma más 
directa a través de herramientas invasivas como las curvas de presión 
volumen o la contractilidad de las fibras musculares aisladas, la discrepancia 
es menor. Por un lado, Megure et al. (40), estudiaron los efectos de la 
inhibición de la calcineurina, una fosfatasa activada por calcio/calmodulina y 
responsable del desarrollo de hipertrofia, por ciclosporina A en modelos de 
ratones con sobrecarga de presión, demostrando que la disminución de la 
respuesta hipertrófica estaba asociada a un incremento significativo de la 
mortalidad debido a insuficiencia cardíaca. Estos resultados avalarían el 
concepto de que la HVI es un mecanismo compensador beneficioso que 
protege al corazón en presencia de sobrecarga de presión. Sin embargo, mas 
recientemente, Hill et al. (41), reportaron resultados totalmente opuestos, 
demostrando en su experiencia, que la inhibición de la hipertrofia por 
ciclosporina A no produjo aumento del tamaño del corazón ni deterioro de la 
función ventricular a pesar de la sobrecarga de presión, poniendo en duda la 
hipótesis anteriormente mencionada y argumentando el hecho de que la HVI 
no sería indispensable para la adaptación del corazón al aumento de las 
cargas y que en realidad sería una “mala” adaptación en esta situación.
A favor de esto último, datos publicados por Esposito el al. (42), demuestran 
que en dos modelos de ratones transgénicos con una respuesta hipertrófica 
abolida, uno a través de la expresión cardíaca del péptido carboxilo terminal 
Gq, que específicamente inhibe las señales mediadas por Gq, y otro modelo 
con deficiencia en el gen de Dopamina B-hidroxilasa, lo cual determina una 
depleción endógena de epinefrina y norepinefrina, a pesar de que el stress 
parietal permaneció aumentado, la función cardíaca mostró menor deterioro 
que el sufrido por los ratones con respuesta hipertrófica conservada y stress 
parietal normal. 
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Al referirnos a los estudios clínicos sobre HVI, vemos que a pesar de informar 
que la función sistólica está conservada o incluso aumentada con respecto a 
controles, se objetiva un peor pronóstico en estos pacientes con una mayor 
progresión a insuficiencia cardíaca, constituyendo la HVI un factor de riesgo 
independiente de morbimortalidad cardíaca en la HTA. Por otro lado, al 
evaluar los efectos de distintas drogas antihipertensivas sobre la estructura y 
función del VI, se deja en evidencia que la regresión de la HVI conlleva una 
mejoría en la función sistólica del VI y en el pronóstico clínico a largo plazo 
(43).  
Debemos tener en cuenta que el deterioro contráctil encontrado en las 
miofibrillas en un miocardio hipertrófico puede generar una fracción de 
eyección normal, debido a la reduplicación de sarcómeros dispuestos en 
paralelo que compensaría la disminución contráctil referida (22). La 
contracción sub-normal de los sarcómeros extras en paralelo lleva a 
mantener similar engrosamiento y similar desplazamiento de sangre a los 
que se tenía con un menor número de sarcómeros pero con mejor función. 
Por lo tanto es importante tener en cuenta que una fracción de eyección de 
0.55 en un ventrículo con hipertrofia concéntrica estaría indicando una 
disminución de la función sistólica (44,45).
Esto se pone en evidencia en los resultados de este estudio, en donde el 
análisis de la función sistólica a través de la fracción de acortamiento 
endocárdico revela un incremento en los valores en pacientes con HSH y 
valores similares a los controles en pacientes con HCH, lo que haciendo un 
análisis fisiopatológico adecuado estaría indicando una similar función en los 
pacientes HSH con los controles, en los cuales la sobrevaloración estaría 
determinada por la alteración de la geometría ventricular (aumento del 
espesor parietal relativo con respecto a los controles) y una disminución en el 
estrés de fin de sístoles de la pared ventricular (disminución de la poscarga). 
Los valores similares entre los controles y los pacientes del grupo HCH 
indicaría, bajo este mismo análisis interpretativo, un deterioro en la función 
sistólica (los pacientes con HVI tienen mayor número de miofibrillas 
contrayéndose y el VI está sometido a menor estrés parietal debido a un 
incremento significativo del espesor de la pared con respecto al diámetro del 
VI). 
En una experiencia previa, en donde estudiamos la función sistólica en 
pacientes con HVI secundaria a HTA y deportistas con HVI, a través del análisis 
de la velocidad de deformación de un segmento de la pared ventricular 
(strain rate), herramienta ecocardiográfica independiente de la poscarga de 
reciente desarrollo, llegamos a resultados concordantes. Los pacientes con 
HVI secundaria a HTA presentaban valores significativamente menores com-
parada con el grupo control y con los deportistas  (46). 
Estos hallazgos coinciden con datos  publicados recientemente por Strotman 
CONCLUSIÓN:
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y col., quienes evaluaron la función sistólica a través del strain rate en 
pacientes hipertensos y en pacientes portadores de estenosis aórtica severa. 
Al compararlos con controles sanos objetivaron valores de strain rate 
sistólico significativamente más bajos en los grupos de pacientes con HVI 
(47).
Este estudio también pone en evidencia que la falta de detección de 
deterioro de la contractilidad en etapas tempranas de la HVI no se debería a 
una limitación en los índices ecocardiográficos clásicamente usados, sino a 
una errónea interpretación de los datos hallados. Esto implica que con 
herramientas sencillas y disponibles en todos los laboratorios de 
ecocardiografía como lo es la obtención de un corte en Modo M del VI y el 
registro de la PA sistólica, se puede lograr una correcta evaluación de la 
función sistólica en pacientes con HVI, sin requerir para esto tecnología cara 
y de difícil disponibilidad.
Según los resultados de este estudio, los pacientes hipertensos que pre-
sentan alteración estructural del VI del tipo HVI concéntrica, presentan alte-
ración de la función sistólica evidenciada al considerar en su análisis un índice 
específico como lo es la fracción de acortamiento medioventricular indepen-
dizado del estado de poscarga.
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